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Propósito: el objetivo de la presente revisión es brindar a los lectores un análisis crítico 
de la literatura dedicada a discutir el papel del ejercicio físico en el tratamiento de la 
obesidad. 

Fuente de los datos: se realizó una revisión sistematizada y computarizada de la 
literatura médica por medio de Medline, desde enero de 1990 hasta diciembre de1998. 

Selección de los estudios: la estrategia de búsqueda se basó en los términos "obesity" 
u "overweight" y "exercise" o "physical activity". Las restricciones utilizadas fueron: 
idioma inglés o alemán. Adicionalmente fueron consultadas las "Guías para Manejo y 
Prevención de la Obesidad del Royal College of Physicians" (1997) y las "Guías Basadas 
en la Evidencia para el Manejo de la Obesidad en Alemania", (1998), así como las 
"Conclusiones del Primer Consenso Latinoamericano de Obesidad", Brasil (1998). 

Extracción de los datos: los hallazgos presentados en la literatura fueron agrupados en 
cuatro aspectos fundamentales: modificaciones en la composición corporal, cambios 
metabólicos, hipertensión arterial y prescripción del ejercicio, incluyendo un resumen de 
recomendaciones concretas para la práctica de la actividad física basadas en la literatura y 
la experiencia del autor. 

Conclusiones: se concluye con base en la literatura actual que la actividad física hace 
parte fundamental de la prevención y el tratamiento del sobrepeso y la obesidad. Los 
trabajos mencionados muestran una especial importancia del ejercicio en la estabilización 
del peso corporal después de una reducción inicial, gracias a una menor reducción en el 
metabolismo basal, mejor oxidación de las grasas y un balance energético favorable. 
Adicionalmente el ejercicio logra modificar significativamente factores de riesgo 
cardiovascular como la resistencia a la insulina, la dislipidemia y la hipertensión arterial 
favoreciendo así una menor morbilidad y mortalidad del paciente obeso. 

Palabras clave: obesidad, sobrepeso, ejercicio, actividad física, composición corporal, 
metabolismo energético, factores de riesgo cardiovascular, resistencia a la insulina, hipertensión 
arterial (Acta Med Colomb 2000;25:31 -43). 

Objetivo 
El objetivo de la presente revisión es brindar a los 

lectores un análisis crítico de la literatura dedicada a discu-
tir el papel del ejercicio físico en el tratamiento de la 
obesidad. Se busca dar así una visión global del estado 
actual del conocimiento acerca del papel del ejercicio en la 
prevención y el tratamiento del sobrepeso y la obesidad, así 
como del sustento fisiopatológico para las interacciones 
entre actividad física, control del peso corporal y factores 
de riesgo cardiovascular. Así mismo, se busca presentar a 
los lectores interesados recomendaciones prácticas, basa-
das en las publicaciones más recientes, acerca de la forma 
de prescribir o realizar actividad física regular como parte 
de un programa de reducción o control del peso corporal. 

Material y método 
Como estrategia principal, se realizó una revisión siste-

matizada y computarizada de la literatura médica por me-

dio de MEDLINE, desde enero de 1990 hasta diciembre 
de 1998. La estrategia de búsqueda se basó en los términos 
"obesity" u "overweight" y "exercise" o "physical activity". 
Algunos artículos publicados entre 1980 y 1990 citados por 
la literatura reciente por su importancia en la comprensión 
actual del problema fueron consultados por las referencias 
dadas. Las restricciones utilizadas fueron: idioma inglés o 
alemán. Aunque se analizaron primordialmente artículos 
de estudios in vivo en humanos no se descartaron algunas 
publicaciones experimentales en animales o in vitro por 
considerarlas relevantes en la sustentación de las 
interacciones metabólicas. Adicionalmente fueron consul-
tadas las "Guías para Manejo y Prevención de la Obesidad 
del Royal College of Physicians" de 1997 (1) y las "Guías 
Basadas en la Evidencia para el Manejo de la Obesidad en 
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Alemania" de 1998 (2), así como las "Conclusiones del 
Primer Consenso Latinoamericano de Obesidad en Brasil, 
1998 (3). Los hallazgos presentados en la literatura fueron 
agrupados para una mejor comprensión del problema en 
cuatro aspectos fundamentales de acuerdo con los esque-
mas presentados en artículos de revisión o presentaciones 
de expertos en simposios internacionales: Modificaciones 
en la composición corporal, Cambios metabólicos, Hiper-
tensión arterial y Prescripción del ejercicio, incluyendo un 
resumen de recomendaciones concretas para la práctica de 
la actividad física basadas en la literatura y la experiencia 
del autor. La discusión del tema incluye comentarios críti-
cos del autor, en especial sobre algunos aspectos 
metodológicos de los diferentes estudios tales como sesgos 
de selección, tamaño de las muestras, control de variables 
de confusión, monitorización y mediciones del gasto caló-
rico en reposo y ejercicio, y control de las diferentes varia-
bles relacionadas con el ejercicio, tales como intensidad 
relativa, duración, frecuencia y respuesta individual. 

Introducción 
La creciente prevalencia de la obesidad en el mundo y 

sus implicaciones para la salud pública han llevado a consi-
derar el problema del sobrepeso como una epidemia del 
siglo XXI tanto en los países industrializados como en 
muchos países latinoamericanos como Colombia, México, 
Argentina, Brasil, Uruguay y Chile (3). El sedentarismo 
por su parte parece jugar un papel fundamental en el desa-
rrollo y el mantenimiento del sobrepeso, por lo cual se 
considera actualmente que el aumento del gasto calórico a 
través del ejercicio debe hacer parte de todo programa de 
prevención y tratamiento de la obesidad. 

Hace ya 13 años William C. Roberts, editor de una de 
las revistas de cardiología más importantes del mundo, 
publicó un editorial titulado "Un agente hipolipemiante, 
antihipertensivo, inotrópico positivo, cronotrópico negati-
vo, vasodilatador, diurético, anorexígeno, reductor de peso, 
catártico, hipoglicemiante, ansiolítico, hipnótico y con pro-
piedades antidepresivas" (4). Muchos médicos descubrie-
ron con sorpresa que no se trataba de un desarrollo revolu-
cionario de la industria farmacéutica, sino de un arma 
preventiva y terapéutica al alcance de la humanidad desde 
hace miles de años: el ejercicio físico. 

La evidencia epidemiológica y experimental acerca de 
los beneficios del ejercicio físico regular para el manteni-
miento y la recuperación de la salud son tan abundantes (4-
13) que la misma organización mundial de la salud se ha 
preocupado por dictar recomendaciones a todos los gobier-
nos del mundo para incrementar los niveles de actividad 
física regular como estrategia masiva de salud pública (5). 
Jeremy Morris, autor de los primeros trabajos epidemioló-
gicos para el estudio de la relación entre mortalidad 
cardiovascular y actividad física, hace ya más de 30 años 
en Inglaterra, sigue considerando, después de un cuidadoso 
análisis de la literatura, que se trata de la "mejor inversión 

en salud pública" para la prevención de la enfermedad 
coronaria en la actualidad (6). Otros epidemiólogos como 
Powell, Blair, Paffenbarger, Siscovik y Powell, de gran 
trayectoria en el área de la actividad física y la salud, han 
realizado estimativos acerca del impacto que el sedentarismo 
tiene sobre la mortalidad por enfermedad cardiovascular, 
diabetes y cáncer concluyendo que sería posible reducir 
hasta en 30% la mortalidad por estas enfermedades si la 
gran mayoría de la población dejara el sedentarismo para 
adoptar un estilo de vida más activo (7-13). 

Aunque la prevalencia del sedentarismo no ha sido ade-
cuadamente estudiada en Latinoamérica, es probable que 
las cifras sean similares a las de otros lugares del mundo 
occidental, especialmente por la gran similitud en los esti-
los de vida en las ciudades. La enorme prevalencia del 
sedentarismo lo convierte en un factor de riesgo con gran 
impacto epidemiológico. Se ha calculado que 70 a 80% de 
la población adulta no realiza actividad física regular (7). 
La presente revisión pretende profundizar en los mecanis-
mos biológicos que explican la importancia del ejercicio en 
la prevención y el tratamiento de la obesidad, la enferme-
dad cardiovascular, la resistencia a la insulina y el cáncer, 
así como brindar al lector criterios y recomendaciones 
concretas para la práctica del ejercicio. 

Composición corporal 
Reducción y mantenimiento del peso 

Fundamentalmente se acepta que el aumento del tejido 
adiposo se relaciona con un imbalance entre el aporte y el 
consumo calórico. La reducción de la ingestión calórica y 
el aumento del gasto energético a través de la actividad 
física son considerados por tanto los pilares del tratamiento 
del sobrepeso y la obesidad (14). Sin embargo, algunos 
trabajos han planteado consumos calóricos y niveles de 
actividad física similares para sujetos obesos comparados 
con individuos normales, atribuyendo las diferencias prin-
cipalmente al consumo proporcionalmente elevado de gra-
sas en la dieta y a diferencias en el metabolismo basal (15, 
16). 

Por otra parte es frecuente que en la práctica clínica se 
subestime el valor del ejercicio probablemente debido a 
algunas dificultades conceptuales. Muchos pacientes, 
nutricionistas y médicos han tenido la frustrante experien-
cia de no observar modificaciones en el peso corporal 
después de una o varias sesiones de ejercicio. Debido a la 
alta densidad calórica del tejido graso, cabe recordar que la 
magnitud del déficit energético necesario para la reducción 
de peso es muy alta. Para lograr una reducción de 1 kg de 
peso corporal es necesario dejar de consumir cerca de 
7.000 kcal o gastar 7.000 kcal por medio de actividad 
física. Ambas alternativas resultan a primera vista práctica-
mente imposibles. Si se pretende alcanzar un déficit ener-
gético suficiente para reducir 1 kg de peso exclusivamente 
por medio del ejercicio, esto correspondería a cerca de 100 
km de trote suave, 150 km de caminata o 200 km de 
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bicicleta, para una persona de 80 kg, manteniendo una 
ingestión calórica constante. 

Naturalmente, estas cargas de ejercicio representan una 
meta prácticamente inalcanzable, en especial para el pa-
ciente obeso. Si esta meta se desea alcanzar en pocos días, 
probablemente generará la frustración mencionada. Sin 
embargo, si se planea crear un pequeño déficit calórico 
diariamente por ejemplo a través de una combinación de 
restricción calórica moderada en la dieta y 30 minutos de 
actividad física de baja o mediana intensidad, fácilmente se 
obtendrá un déficit calórico de 350 kcal al día, 7000 kcal en 
20 días o 70 000 kcal (10 kg) en 200 días (7 meses), si se 
logran mantener a largo plazo estas modificaciones en el 
estilo de vida. Por tratarse de un sistema biológico, estos 
cálculos están sujetos a multitud de variables genéticas y 
metabólicas que explican la gran variabilidad en la reduc-
ción de peso con programas de intervención de característi-
cas similares tanto en la dieta como en el ejercicio. 

La importancia de los programas de actividad física ha 
sido demostrada especialmente en el mantenimiento de 
los logros alcanzados a través de dietas hipocalóricas. 
Con frecuencia se observa durante o después de una re-
ducción de peso, una estabilización del peso corporal en 
el mejor de los casos y por lo general una ganancia de 
peso hasta regresar en menos de un año a valores aun 
superiores al inicial a pesar de una severa restricción 
calórica. Es allí donde el ejercicio y la terapia sicológica 
son armas terapéuticas necesarias para lograr cambios del 
comportamiento y mantener la reducción de peso o esta-
bilizar el peso corporal. 

El papel del sedentarismo en la generación del sobrepeso 
y la obesidad es para la mayoría de los expertos de gran 
importancia. Existe una clara tendencia al incremento en el 
índice de masa corporal (IMC) en los países industrializa-
dos, que no ha podido ser explicado claramente por las 
modificaciones en la dieta. Estudios transversales de gran 
complejidad han demostrado una menor actividad física en 
los individuos obesos (17). Naturalmente, en este tipo de 
estudios no se puede concluir que la menor actividad física 
sea necesariamente causal de la obesidad, pues podría ser 
igualmente una consecuencia de la misma. 

El tiempo dedicado a la televisión parece ser un factor 
importante en niños y jóvenes. Aquellos niños con tiempos 
de televisión mayores a cinco horas por día se vuelven más 
frecuentemente obesos que niños con tiempos de televisión 
inferiores a dos horas al día (hasta cuatro veces) (18). 
Durante la teleaudiencia, se ha demostrado una importante 
reducción del metabolismo basal, aun por debajo del meta-
bolismo en condiciones de reposo (19). Esta alteración 
metabólica fundamental, sumada a un menor acceso a acti-
vidades recreativas relacionadas con la actividad física, por 
menor disponibilidad de tiempo, se convierten en factores 
determinantes del sobrepeso y la obesidad en niños, jóve-
nes y adultos. Inclusive en los niños recién nacidos y 
lactantes se ha podido determinar el impacto de la actividad 

física sobre el peso corporal. Un trabajo prospectivo, com-
parativo, con hijos de mujeres obesas y delgadas, mostró 
después de un año de observación, un menor gasto calórico 
(21% menos) y una mayor incidencia de sobrepeso en los 
hijos de mujeres obesas, que no pudo ser explicado por la 
dieta (20). 

La reducción y el mantenimiento del peso como resulta-
do de la actividad física dependen de la magnitud del 
déficit energético provocado. Entre mayor sea la intensi-
dad, la duración y la frecuencia del esfuerzo físico, mayor 
será la pérdida de peso. Se han documentado pérdidas 
satisfactorias de tejido adiposo en hombres sometidos a un 
programa de trote regular, con ingestiones calóricas esta-
bles durante un año (21). En programas de ejercicio de 
características similares y dos años de duración, se ha 
podido documentar igualmente una pérdida lenta pero pro-
gresiva de la grasa corporal sin compromiso de la masa 
magra, aun con ligeros incrementos de la ingestión calórica 
(22). 

Uno de los trabajos con mejor diseño metodológico, 
estudió 96 hombres y mujeres obesos, asignados alea-
toriamente a tres tipos diferentes de intervención por 12 
semanas: actividad física cinco veces a la semana y 30 
minutos por sesión para el primer grupo, dieta hipocalórica 
de 1.200 kcal/día para el segundo y una combinación de 
ambas terapias para el tercer grupo de pacientes. Como era 
de esperarse la mayor reducción de peso se obtuvo en los 
pacientes sometidos a una terapia combinada. El ejercicio 
físico aislado tuvo un impacto moderado (2 kg menos), 
mientras que la dieta hipocalórica provocó reducciones de 
hasta 10 kg. El grupo con terapia combinada logró una 
reducción de peso 36% mayor que el grupo tratado con 
dieta únicamente. Este trabajo confirma los hallazgos de 
otros estudios (14, 15, 22-26) donde se recomienda la 
combinación de dieta y actividad física para optimizar los 
resultados. 

Un estudio con 80 pacientes obesos sometidos durante 
ocho semanas a dietas hipocalóricas (800 o 1.000 kcal/día) 
con o sin ejercicio, demostró una gran "protección" contra 
la ganancia de peso, 18 meses después de la intervención, 
en aquellos pacientes que habían sido sometidos a progra-
mas de ejercicio durante la terapia (25). La evidencia más 
importante hasta el momento acerca del impacto de la 
actividad física en los programas de reducción de peso fue 
publicada en 1997 (26). En este reciente metaanálisis se 
evaluaron 493 estudios sobre el tema, realizados en los 
últimos 25 años. Las conclusiones muestran nuevamente 
una gran superioridad de la dieta a corto plazo, una res-
puesta similar (dieta o ejercicio) a un año y un evidente 
beneficio de los programas con terapia combinada a largo 
plazo obteniendo reducciones de peso dos o más veces 
superiores que con cualquiera de las terapias en forma 
aislada. 

Es necesario aclarar que las discrepancias encontradas 
hasta el momento en la literatura con relación al impacto de 
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la dieta, el ejercicio o de ambos sobre el peso corporal, 
pueden ser explicadas por una multitud de factores 
metodológicos. La cuantificación confiable de la ingestión 
calórica, por lo general subestimada, y las características 
(intensidad, frecuencia, duración, etc.) del ejercicio, fre-
cuentemente sobreestimadas, las diferencias en la compo-
sición corporal inicial, el genotipo y los elementos 
metodológicos en las mediciones y el diseño de programas 
de intervención, son algunos de los factores relacionados 
con las diferencias encontradas en los resultados de mu-
chos estudios (27). 

Los beneficios de la actividad física en estos programas 
no se explican tan sólo por los cambios metabólicos induci-
dos por el ejercicio. Los cambios en los hábitos de vida, 
necesarios para alcanzar una reducción y mantenimiento 
del peso satisfactorios, requieren de un gran esfuerzo 
sicológico. El éxito de un programa de ejercicio radica en 
gran parte en la posibilidad de compartir esta actividad con 
un grupo (familia, trabajo, amigos). Si recordamos el fre-
cuente aislamiento social y los sentimientos de inferioridad 
frecuentes en el paciente obeso, es fácilmente comprensi-
ble el beneficio mencionado. La adherencia a las modifica-
ciones dietarias a largo plazo se encuentra lamentablemen-
te alrededor de 20%, mientras que la adherencia a progra-
mas de actividad física en grupo alcanza cifras de hasta 50 a 
68 % de acuerdo con la literatura (28). 

Masa muscular y tej ido adiposo 
El objetivo en el tratamiento de la obesidad es la reduc-

ción del tejido adiposo, en especial del componente 
intraabdominal de la grasa corporal, preservando en lo 
posible la masa muscular. Los estudios clínicos han demos-
trado una pérdida adicional de tejido adiposo por ejercicio 
de hasta 60% en hombres y 38% en mujeres (26). En 
especial se demostró una reducción del Indice Cintura -
Cadera (ICC), reflejando la mayor pérdida de grasa a nivel 
abdominal. Es bien conocido que los individuos entrena-
dos, tanto en forma aeróbica como en trabajo de fuerza, 
tienen perímetros abdominales (ICC) menores que los indi-
viduos sedentarios. Estas observaciones han sido confirma-
das por medio de ultrasonido, escanografía computarizada 
y resonancia nuclear magnética y demuestran un efecto 
positivo de la actividad física sobre la reducción de la grasa 
intraabdominal. Aunque la restricción calórica aislada tam-
bién provoca una reducción predominante del tejido adipo-
so visceral, la combinación con actividad física potencia 
esta reducción hasta en 10% (29). La reducción preferen-
cial de tejido adiposo visceral fue demostrada en pacientes 
obesos sometidos a una intervención combinada de dieta 
hipocalórica y ejercicio controlado (tres veces por semana), 
alcanzando reducciones de 18 kg en ocho semanas con 
disminución del ICC de 0,95 a 0,88 (30). 

El peso libre de grasa, que corresponde primordialmente 
a la masa muscular magra, se ve afectado con frecuencia 
durante la reducción de peso, especialmente a causa de la 

restricción calórica severa. De 10 kg de peso corporal 
reducido, pueden corresponder entonces 2 a 3 kg a pérdida 
de masa muscular como consecuencia del estado catabólico 
inducido por la dieta hipocalórica. Este fenómeno tiene 
consecuencias negativas sobre el metabolismo y natural-
mente sobre el desempeño físico del paciente en la vida 
diaria. 

De vital importancia es el efecto de esta reducción de la 
masa muscular sobre el metabolismo basal, el principal 
determinante del gasto energético (31). De acuerdo con un 
metaanálisis dedicado a este tema se acepta una reducción 
aproximada de 15% en el metabolismo basal por cada 10 
kg de reducción de peso (32). Esto quiere decir en la 
práctica clínica que a medida que se logra una reducción de 
peso se debería aumentar la restricción calórica, si se pre-
tende continuar el proceso. Esta condición es utópica en la 
práctica para la gran mayoría de los pacientes, lo cual 
induce rápidamente un estancamiento en la reducción de 
peso con la consiguiente frustración y pérdida de la motiva-
ción. Por consiguiente se disminuye la adherencia a las 
severas restricciones dietarias y comienza el conocido efecto 
"yo-yo", o aumento del peso inclusive por encima de los 
niveles iniciales. Para disminuir la pérdida de masa muscu-
lar no basta el aporte proteico adecuado, sino que es nece-
sario el estímulo trófico sobre el músculo esquelético a 
través de la actividad física. Aunque sería lógico esperar 
mejores resultados sobre la masa muscular con programas 
de ejercicio de fuerza y potencia, parece ser que el impacto 
del ejercicio aeróbico es igualmente efectivo (29). Un 
metaanálisis de 46 trabajos sobre la disminución de la 
pérdida de masa muscular en programas de reducción de 
peso, mostró una disminución a la mitad en la pérdida de 
músculo esquelético, en obesos con restricción calórica 
sometidos a programas de ejercicio (33). 

Cambios metabólicos 
Metabolismo energético 

El consumo calórico relacionado con la actividad física 
ha sido resumido fundamentalmente en tres aspectos: la 
elevación o estabilización del metabolismo basal, el gasto 
calórico inducido directamente por el ejercicio y la eleva-
ción de la tasa metabólica posterior al ejercicio (34). 

El ejercicio regular disminuye la reducción en el meta-
bolismo basal inducida por la restricción calórica, proba-
blemente por una menor pérdida de la masa muscular 
magra (35, 36). Las personas entrenadas tanto en discipli-
nas deportivas de tipo aeróbico como en deportes de 
fuerza y potencia tienen una tasa metabólica basai y una 
termogénesis mayor que los individuos no entrenados. 
Estos hallazgos se relacionan muy probablemente con la 
composición corporal, ya que al corregir estos parámetros 
de acuerdo con la masa muscular no se detectan diferen-
cias significativas entre entrenados y sedentarios. Tampo-
co se ha documentado una elevación del metabolismo 
basal como respuesta a programas de condicionamiento 
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físico para sedentarios a pesar de la frecuente reducción 
en el tejido adiposo (37). 

Por otra parte, se ha detectado una importante disminu-
ción en el costo energético de la actividad física a causa de 
la pérdida de peso. Una reducción en el peso corporal de 
22% mostró una disminución en 29% del gasto energético 
total, atribuible muy probablemente a la reducción en el 
efecto térmico y el costo energético del ejercicio (38). La 
restricción calórica en la dieta produce en forma análoga 
una reducción en el efecto térmico de los alimentos (39). 
Estos dos aspectos disminuyen progresivamente el impacto 
de la intervención (dieta y ejercicio) sobre el peso corporal 
y explican la gran dificultad en perpetuar la reducción 
después de ciertos límites, si no se incrementa la magnitud 
del déficit calórico. La consiguiente frustración y menor 
adherencia al tratamiento generan entonces un incremento 
de peso hasta alcanzar muchas veces el peso inicial. 

Adicionalmente es necesario recordar la variabilidad 
genética como factor determinante del costo energético del 
ejercicio, del metabolismo basai y del efecto térmico de los 
alimentos (40, 41). Curiosamente, parece existir una cierta 
facilidad biológica para la reducción de peso en los hom-
bres, comparados con las mujeres (42). Por otra parte, las 
mujeres con obesidad androide han mostrado característi-
cas similares a los hombres obesos en cuanto a la composi-
ción muscular, mostrando menor cantidad de fibras lentas o 
tipo I con metabolismo predominantemente aeróbico y fa-
cilidad para la oxidación lipídica (42-44). Estos aspectos 
individuales son naturalmente de gran importancia en el 
momento de interpretar y predecir los efectos del ejercicio 
sobre la reducción de peso en un paciente determinado. 

Es indudable que la elevación del gasto energético duran-
te el ejercicio contribuye en forma significativa a lograr un 
déficit calórico y por tanto una reducción de peso. Sin em-
bargo, no hay suficiente claridad con respecto al período 
posterior al ejercicio. Al parecer, se requieren intensidades 
elevadas y períodos prolongados de ejercicio para inducir 
una elevación significativa de la tasa metabólica postejercicio 
(34, 45). Se han documentado elevaciones de la tasa 
metabólica hasta 24 horas después del ejercicio, siempre y 
cuando se superen intensidades de 70% del VO2 max para 
actividades de corta duración e intensidades de 50% del VO2

max para esfuerzos de más de dos horas de duración (45). 
Otro aspecto controvertido es la modificación del efecto 

térmico de los alimentos como consecuencia de la activi-
dad física. Hasta el momento existe evidencia de elevación 
del efecto térmico de los alimentos, tan sólo en forma 
aguda, inmediatamente después de un ejercicio intenso 
(46). Los efectos crónicos de la actividad física sobre este 
componente del gasto energético no han sido documenta-
dos con claridad. Independientemente de los efectos del 
ejercicio sobre el gasto calórico, están bien documentadas 
las modificaciones en las características morfológicas y 
funcionales del músculo esquelético tales como mayor 
capilarización, aumento del número y volumen mitocondrial, 

desarrollo de las fibras tipo I y utilización favorable de los 
lípidos como sustrato energético, entre otras adaptaciones 
(47). 

Al evaluar las interacciones entre el peso corporal y la 
actividad física es sin duda fundamental considerar las 
modificaciones en la dieta. Existe la preocupación por un 
incremento en la ingestión calórica como consecuencia del 
aumento en el gasto energético por el ejercicio. En progra-
mas usuales, con sesiones de ejercicio de 30 minutos tres 
veces por semana, no se han documentado modificaciones 
en la ingestión calórica. Con volúmenes de ejercicio que 
sobrepasen las 500 kcal/día se ha observado un incremento 
en el consumo de calorías en la dieta, que sin embargo rara 
vez alcanza a cubrir el déficit energético generado por la 
actividad física regular (48, 49). Por otra parte, está bien 
establecida la depleción del glucógeno hepático y muscular 
después del ejercicio, dependiendo de la intensidad y dura-
ción de éste. La mejor forma de regenerar nuevamente los 
depósitos de glucógeno es con una dieta rica en carbohidra-
tos, preferiblemente en las primeras horas posteriores al 
ejercicio. No sabemos hasta el momento si las personas 
obesas sometidas a programas de actividad física regular 
realicen estas modificaciones en la dieta, aumentando favo-
rablemente la proporción de carbohidratos y reduciendo las 
grasas. 

Adicionalmente es necesario recordar que la restricción 
calórica severa produce igualmente depleción de los depó-
sitos de glucógeno muscular y hepático limitando 
infortunadamente la intensidad y la duración del ejercicio. 
Se requieren por lo menos dos a tres semanas de ejercicio 
moderado para permitir una adaptación del metabolismo 
energético a la cetogénesis y la utilización preferencial de 
los lípidos, minimizando así los efectos limitantes de la 
depleción de glucógeno. El aporte de proteínas (alrededor 
de 1.2 g/kg) es esencial para preservar la masa muscular y 
soportar el ejercicio bajo restricción energética. Por otra 
parte, la restricción calórica severa es capaz de abolir o 
limitar en forma importante los efectos del ejercicio sobre 
el peso y la composición corporal. Se ha documentado, por 
ejemplo, que el ejercicio de fuerza o resistencia no logra 
incrementar la pérdida de peso y grasa corporal, ni tampoco 
preservar la masa muscular, bajo restricción calórica severa 
(50). Al contrario, con restricciones calóricas moderadas y 
entrenamiento de fuerza, se ha demostrado un incremento 
en la pérdida de grasa y un aumento en la masa muscular 
magra (51). 

Resistencia a la insulina 
El síndrome de resistencia a la insulina constituye la 

alteración metabólica de mayor importancia en la obesidad 
y está íntimamente relacionada con los factores de riesgo 
cardiovascular como hipertensión, dislipidemia, diabetes 
tipo II e hipercoagulabilidad (52-57). El papel del músculo 
esquelético en las alteraciones de la sensibilidad a la insulina 
es fundamental. Se ha demostrado que la alteración en el 
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depósito de glucosa a nivel muscular en pacientes con 
diabetes tipo II, es de mucha mayor magnitud que la altera-
ción en la producción hepática de glucosa (58). Se ha 
calculado igualmente, que la disminución en la captación 
hepática de glucosa en los pacientes diabéticos contribuye 
tan sólo en 10% a la alteración en la captación global de 
glucosa (59). Adicionalmente se han podido demostrar 
trastornos en la captación de glucosa en una extremidad, en 
estudios con "clamp" hiperinsulinémico, en pacientes obe-
sos no diabéticos y pacientes diabéticos tipo II (60). 

Por otra parte, se han documentado en individuos obe-
sos y diabéticos alteraciones en el metabolismo no oxidativo 
de la glucosa bajo estimulación con insulina, en especial a 
nivel de la síntesis de glucógeno muscular y en la glicólisis 
no oxidativa. Las alteraciones bioquímicas a nivel del 
músculo esquelético, que explican el trastorno en el meta-
bolismo de la glucosa en individuos obesos y diabéticos, 
están relacionadas con el glucotransportador GLUT 4, con 
la tirosinkinasa del receptor de insulina y con trastornos 
enzimáticos a nivel de la hexokinasa II (HK), la piruvato 
deshidrogenasa (PDH) y la glucógeno sintetasa (GS) (59-
65). Adicionalmente es posible que la captación de glucosa 
se vea afectada por alteraciones de membrana debidas al 
aumento en la lipólisis y los trastornos en el metabolismo 
lipídico frecuentes en el paciente obeso (66, 67). Igualmen-
te se ha encontrado una estrecha correlación entre el tipo de 
fibra muscular y la sensibilidad a la insulina. La densidad 
capilar y las características metabólicas de las fibras 
aeróbicas o tipo I han mostrado una correlación positiva 
con la sensibilidad a la insulina. Por el contrario, las fibras 
musculares tipo IIB, de predominio glicolítico, han mostra-
do menores concentraciones de enzimas mitocondriales 
(citrato sintetasa), menor capacidad de captación y oxida-
ción de la glucosa, menor densidad capilar y por tanto 
menor sensibilidad a la insulina (68-70). 

El ejercicio físico ha demostrado ampliamente su efecto 
favorable sobre el metabolismo de los carbohidratos tanto a 
nivel epidemiológico como experimental, modificando así 
un aspecto central del riesgo cardiovascular del paciente 
obeso y diabético (71-77). Grandes trabajos epidemiológi-
cos prospectivos realizados tanto en mujeres (71) como en 
hombres (72) han podido demostrar una menor incidencia 
de diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID) en 
individuos físicamente activos, aun después de controlar 
los factores de riesgo más importantes como el IMC, la 
distribución del tejido adiposo y la historia familiar de 
diabetes (73). Igualmente, se han realizado estudios trans-
versales en ambos sexos, encontrándose mayores niveles 
de insulinemia basai en individuos sedentarios que en de-
portistas. En los hombres de mayor edad esta relación 
persiste, aun después de corregir los factores de riesgo ya 
mencionados (74). Existe una correlación positiva entre el 
V02 max, como indicador de la capacidad aeróbica y la 
captación tisular de glucosa como reflejo de la sensibilidad 
a la insulina, independientemente de la edad y del peso 

corporal (74, 75). La edad parece jugar un papel importante 
en el desarrollo de la resistencia a la insulina, en especial 
cuando se asocia a menores niveles de actividad física y 
obesidad (76). 

Adicionalmente, han sido estudiados en numerosos tra-
bajos experimentales los efectos de la actividad física sobre 
los trastornos metabólicos característicos de la resistencia a 
la insulina (77-85). Como primer aspecto vale la pena 
resaltar una mayor afinidad de los receptores para insulina 
a nivel muscular, como respuesta al entrenamiento físico 
(77-80). 

Un segundo efecto metabólico, quizás el más importan-
te descrito hasta el momento, es la síntesis y expresión 
aumentada de la proteína transportadora de glucosa 
(GLUT4) a nivel de la célula muscular como respuesta el 
ejercicio. Se ha podido demostrar tanto un incremento en 
los niveles de mRNA para la GLUT4 a nivel intracelular 
como una mayor expresión de esta proteína a nivel de la 
membrana celular después del ejercicio físico. Estos efec-
tos han sido documentados experimentalmente en animales 
y humanos de diferentes edades, como respuesta no sólo al 
ejercicio de tipo aeróbico sino también como resultado de 
un entrenamiento de fuerza (80-85). Es interesante resaltar 
que estos cambios se evidencian en el músculo esquelético 
después de pocas contracciones y desaparecen rápidamente 
después de pocos días de reposo muscular (80, 83, 84). 

Por otra parte, existen numerosas adaptaciones meta-
bólicas y ultraestructurales en especial a nivel del metabo-
lismo de la glucosa y los lípidos. Se ha documentado una 
mejor capacidad oxidativa tanto para la glucosa como para 
los ácidos grasos, debido a una mayor población y tamaño 
de mitocondrias ricas en enzimas oxidativas y transporta-
dores de membrana. Estas adaptaciones en la utilización de 
los sustratos energéticos como la glucosa y los lípidos se 
acompaña de incrementos en la capilarización y el conteni-
do de mioglobina para garantizar una optimización en el 
aporte de oxígeno al tejido muscular (81, 82, 86-88). Den-
tro de las adaptaciones bioquímicas vale la pena resaltar el 
incremento en la actividad de la hexokinasa II, encargada 
de fosforilar la glucosa como primer paso fundamental para 
la mayoría de sus vías metabólicas y la activación de la 
piruvatodeshidrogenasa, reguladora primordial de la 
glicólisis y el ciclo de Krebs. 

El tercer cambio metabólico de importancia se encuen-
tra a nivel de la síntesis de glucógeno muscular regulada 
por la actividad de la glucógeno sintetasa. Esta vía 
metabólica no oxidativa de la glucosa se ve favorecida 
como resultado del entrenamiento aeróbico y de fuerza (90-
95). La tasa de resíntesis de glucógeno muscular posterior 
al ejercicio depende, entre otros, del tipo de ejercicio, del 
aporte de oxígeno a la mitocondria, de la disponibilidad de 
glucosa y de los niveles tisulares de insulina y sus hormo-
nas contrarreguladoras (92). El ejercicio intenso, de corta 
duración, es capaz de producir incrementos en la síntesis de 
glucógeno muscular mucho mayores que el ejercicio 
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aeróbico de baja intensidad, probablemente debido al 
reclutamiento preferencial de fibras rápidas, a los mayo-
res niveles de insulina y glucosa, y seguramente a nive-
les intracelulares mayores de intermediarios metabólicos 
como el lactato (92, 93). El incremento en la actividad de 
la glucógeno sintetasa como respuesta al ejercicio aeró-
bico ha sido demostrado tanto en animales como en hu-
manos con diagnóstico de diabetes mellitus tipo II (88, 
89, 94, 95). 

Perfi l lipídico 
El impacto de la actividad física sobre el metabolismo 

de los lípidos y en especial sobre las lipoproteínas circulan-
tes ha sido estudiado en multitud de trabajos (96-107). Los 
estudios epidemiológicos han mostrado un mayor impacto 
del ejercicio regular sobre los lípidos en aquellos indivi-
duos con alteraciones mayores, dependiendo de las caracte-
rísticas específicas de cada programa (96). Vale la pena 
resaltar que en algunos grupos de mujeres jóvenes no exis-
ten diferencias significativas entre sedentarias y entrena-
das. Igualmente, parecen ser necesarios volúmenes eleva-
dos de actividad física para lograr cambios significativos 
en algunos grupos de mujeres (96, 97). Se han demostrado 
incrementos en la actividad de la lipoproteína lipasa (LPL) 
muscular, la captación de VLDL y la producción de HDL 
en el tejido muscular entrenado, así como los incrementos 
en el mRNA, la masa proteica y la actividad de la LPL 
como resultado del entrenamiento aeróbico en individuos 
sedentarios (96-102). Los efectos del entrenamiento sobre 
la LPL a nivel del tejido adiposo son aún controvertidos y 
dependen del sexo, el grado y tipo de obesidad y las carac-
terísticas del ejercicio. Adicionalmente, se ha encontrado 
un aumento en la capacidad de remoción para los 
triglicéridos plasmáticos, tanto en sanos como en 
hipertrigliceridémicos, después de un programa de entrena-
miento aeróbico regular (103, 104). El entrenamiento regu-
lar de tipo aeróbico es capaz de inducir además una multi-
tud de adaptaciones metabólicas que facilitan la oxidación 
de las grasas a nivel mitocondrial. Se ha logrado documen-
tar especialmente un incremento en las reservas y la oxida-
ción de los ácidos grasos de origen intracelular (105). 

Los efectos de la actividad física sobre las alteraciones 
del perfil lipídico en pacientes obesos son similares a los 
cambios inducidos por dietas hipocalóricas y se relacionan 
probablemente con el balance energético negativo y la 
reducción de peso correspondiente (106). Sin embargo, se 
acepta un papel esencial del ejercicio como estrategia tera-
péutica complementaria, potenciando los efectos favora-
bles de la restricción calórica sobre las lipoproteínas (107). 

Hipertensión arterial 
Las modificaciones en las cifras de presión arterial como 

resultado de programas de entrenamiento aeróbico son mo-
destas y por lo general se asocian a pérdidas significativas 
de tejido adiposo (108-118). En obesos se ha demostrado 

una reducción de las cifras de presión arterial sistólica y 
diastólica, tanto durante el ejercicio como en reposo, como 
respuesta al entrenamiento aeróbico. La reducción de la 
hipertrofia ventricular izquierda en obesos se relaciona con 
la disminución en el peso corporal y curiosamente es aun 
mayor con un programa de actividad física, que con el 
tratamiento farmacológico antihipertensivo (108). Al com-
parar el manejo nutricional aislado con la combinación de 
dieta y ejercicio en tratamientos para la obesidad, se ha 
documentado una mayor reducción en la masa ventricular 
izquierda para combinar la dieta y el ejercicio (109). 

Igualmente han sido descritos cambios agudos en la 
presión arterial durante e inmediatamente después del ejer-
cicio. Durante el ejercicio ocurre normalmente un incre-
mento de la presión arterial, proporcional a la intensidad de 
la carga. En algunos casos es posible detectar una respuesta 
presora anormalmente elevada en personas con cifras 
tensionales en reposo completamente normales (110-114). 
Este hallazgo se ha relacionado con un mayor riesgo de 
padecer hipertensión arterial en los próximos 10 años (115, 
116). Por otra parte, se han observado caídas en la presión 
arterial sistólica de 11 mmHg y en la presión arterial media 
de 5 mmHg en el postejercicio inmediato, con las corres-
pondientes reducciones (50%) en la resistencia vascular en 
los grupos musculares activos (117). Estos cambios des-
aparecen rápidamente a las dos horas postejercicio. Algu-
nas revisiones recientes de la literatura plantean disminu-
ciones en las cifras de tensión arterial diastólica de 4 a 10 
mmHg como resultado de programas de actividad física 
regular, dependiendo de múltiples factores como la raza, la 
edad y la severidad de la hipertensión, así como de las 
características en intensidad, duración y frecuencia de las 
sesiones de ejercicio (118-121). 

Los mecanismos biológicos más probablemente impli-
cados en la reducción de las cifras tensionales en los pa-
cientes obesos son la pérdida de peso, la disminución en la 
actividad simpática, las pérdidas de sodio por sudoración y 
las modificaciones en la regulación endotelial por la insulina 
y el óxido nítrico (122-125). Sobre todo este último aspec-
to, que relaciona los efectos hemodinámicos de la insulina 
con las complejas interacciones a nivel endotelial, ha reci-
bido especial atención en los últimos años. 

No existen hasta el momento trabajos prospectivos que 
demuestren una reducción de la mortalidad cardiovascular 
por hipertensión arterial con programas de ejercicio; sin 
embargo, la menor mortalidad cardiovascular general para 
aquellos individuos con mejor condición física ha sido 
documentada en grandes trabajos epidemiológicos (5-13). 
A pesar de la gran cantidad de inquietudes acerca de las 
características óptimas de los programas de ejercicio y su 
combinación con medicamentos antihipertensivos se cuen-
ta en la actualidad con evidencia suficiente para recomen-
dar el ejercicio como parte fundamental del tratamiento 
integral del paciente hipertenso, en especial si se acompaña 
de sobrepeso u obesidad. 
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Prescripción de la actividad física 
Generalidades 

Dada la importancia de la actividad física en el trata-
miento integral de la obesidad, vale la pena resaltar algunos 
aspectos prácticos para el diseño, el seguimiento y la eva-
luación de un programa de ejercicio. El espectro del movi-
miento en el ser humano va desde los primeras contraccio-
nes musculares en pacientes en recuperación de politrau-
matismos, enfermedad cardiovascular o cirugía, hasta la 
máxima expresión del talento sicomotor en el deporte olím-
pico. 

Algunos principios fundamentales son válidos para el 
entrenamiento muscular a todo nivel. Factores como la 
edad, el sexo y el medio ambiente deben ser considerados 
siempre al iniciar un programa de entrenamiento con pa-
cientes obesos. Independientemente de las enfermedades 
asociadas o el grado de sobrepeso, las alternativas de acti-
vidad física varían en forma importante de acuerdo con el 
sexo y la edad. Ejercicios de fuerza y competitividad pue-
den, por ejemplo, favorecer la adherencia en varones ado-
lescentes, mientras que actividades como el baile y la gim-
nasia generalmente con importantes componentes artísti-
cos y estéticos suelen ser más apropiados para las mujeres a 
todas las edades. El medio ambiente puede ser determinan-
te. Mientras que en muchas situaciones el ejercicio al aire 
libre en contacto con la naturaleza parece ser ideal, los 
centros de gimnasia aeróbica y entrenamiento de fuerza en 
lugares seguros, con ambientes agradables y protegidos de 
las variaciones climáticas representan una alternativa ideal 
para la gran mayoría de habitantes de ciudades grandes. 

Por otra parte es necesario conocer las aptitudes y limi-
taciones físicas y sicológicas de cada persona para lograr 
una adecuada prescripción del ejercicio. Especialmente en 
pacientes con enfermedad cardiopulmonar y metabólica, 
como ocurre frecuentemente en los pacientes obesos, es 
necesario realizar una cuidadosa evaluación mediante la 
prueba de esfuerzo con el fin de conocer la respuesta de la 
presión arterial, el balance aporte/demanda de oxígeno a 
nivel miocárdico, la aparición de arritmias y la capacidad 
aeróbica máxima. Adicionalmente debemos conocer otros 
aspectos motores como la velocidad, la coordinación, el 
equilibrio, la fuerza y la flexibilidad, así como el estado 
general de las principales articulaciones para diseñar un 
programa de ejercicio adecuado para cada individuo. De 
acuerdo con esta evaluación inicial y teniendo muy en 
cuenta los gustos y preferencias de cada persona, será 
posible entonces determinar el tipo de actividad y las carac-
terísticas de su intensidad, duración y frecuencia. 

Respuesta cardiovascular 
La función cardíaca del obeso está frecuentemente alte-

rada, no solamente a causa de la hipertrofia del ventrículo 
izquierdo sino además como consecuencia de una dilata-
ción de la cavidad ventricular con alteraciones, tanto en la 
función sistólica como en la relajación diastólica (126, 

127). Aunque hasta el momento no se ha documentado un 
efecto aislado del ejercicio sobre la función ventricular en 
los obesos, la combinación de dieta y actividad física ha 
demostrado disminuir la hipertrofia ventricular y mejorar 
tanto la función sistólica como la diastólica, después de 
pocas semanas de terapia combinada. Las modificaciones 
morfológicas y funcionales a nivel cardíaco, obtenidas por 
terapia combinada, son mayores que las obtenidas hasta el 
momento únicamente bajo restricción calórica, lo cual hace 
pensar en un papel independiente del ejercicio físico sobre 
las alteraciones cardíacas en los obesos (127). 

El rendimiento físico suele verse afectado durante los 
primeros días de la restricción calórica, dependiendo del 
grado de déficit energético. La combinación de dieta 
hipocalórica (300 cal/día) con ejercicio no sólo previene la 
caída en el rendimiento, sino que adicionalmente logra 
inducir en estos pacientes incrementos de 40 a 50 vatios en 
la capacidad aeróbica en tan sólo cuatro semanas de entre-
namiento (127). Estas modificaciones favorables en el ren-
dimiento físico se deben a multitud de cambios adaptativos 
tanto a nivel cardiopulmonar como neuromuscular y 
metabólico (47, 111, 114). El impacto de programas com-
binados sobre la mortalidad cardiovascular a largo plazo no 
ha sido estudiado a fondo. Sin embargo, se ha logrado 
demostrar en grupos pequeños una reducción de 20 a 30% 
en la mortalidad general y cardiovascular, después de tres 
años de observación (128). 

Recomendaciones prácticas 
Modalidad deportiva. Ya hemos mencionado algunas 

generalidades sobre la elección del tipo ideal de ejercicio 
para un programa de actividad física con obesos. Vale la 
pena resaltar nuevamente el papel fundamental de la moti-
vación personal en el éxito de un programa de actividad 
física. Se ha demostrado, por ejemplo, que la adherencia al 
tratamiento depende en gran parte del grado de diversión y 
placer que pueda lograr cada paciente durante el ejercicio. 
Este aspecto depende en gran parte de los gustos persona-
les, las experiencias previas y de la habilidad del instructor 
para desarrollar una determinada actividad. Otro factor 
determinante es la socialización durante estos programas. 
La experiencia en rehabilitación cardíaca en Alemania con 
más de 5.000 grupos de pacientes coronarios, ha demostra-
do el gran valor del contacto social en la adherencia al 
tratamiento. 

El tipo de deporte más recomendado en el mundo en 
programas de obesidad es la natación, en especial por una 
mayor facilidad para la termorregulación y por sus caracte-
rísticas biomecánicas muy favorables para el sistema 
osteomuscular del paciente obeso. Sin embargo, las caracte-
rísticas socioculturales de la población general y la infraes-
tructura deportiva en nuestro medio hacen de la natación un 
deporte poco accesible para la mayoría de las personas. Más 
aun, las demandas técnicas para la práctica de la natación 
hacen que pocos obesos logren un desplazamiento satisfac-
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torio dentro del agua, que les permita alcanzar un ritmo de 
trabajo adecuado por suficiente tiempo. Existen numerosas 
alternativas a los estilos clásicos, como son la danza aeróbica 
en el agua, la gimnasia acuática, la natación con aletas y el 
"aqua-jogging" que ofrecen interesantes posibilidades desde 
el punto de vista pedagógico y fisiológico. 

Otro deporte con ventajas biomecánicas para el paciente 
obeso y con mayores posibilidades prácticas en nuestro 
medio es el ciclismo en todas sus modalidades. Después de 
verificar algunas medidas básicas como el tamaño del mar-
co, la altura y las características del sillín y del timón, el 
ciclismo ofrece una multitud de posibilidades para pacien-
tes de cualquier edad o condición física. En general se 
cumple el objetivo primordial de activar grandes masas 
musculares a intensidades bajas o moderadas, durante el 
mayor tiempo posible. Las bicicletas estáticas y ergo-
métricas, junto con las recientemente desarrolladas bicicle-
tas de "spinning", ofrecen comodidad, seguridad y facili-
dad de acceso, independientemente de las condiciones 
climáticas y ambientales. 

El patinaje recreativo, la marcha y la danza son algunas 
de las modalidades de mayor aceptación en los últimos 
años. Por su mayor carga sobre las grandes articulaciones 
en individuos obesos es necesario dosificar adecuadamente 
el trabajo y estar atento a los signos precoces de inflama-
ción y uso excesivo del sistema osteomuscular. 

El entrenamiento de fuerza, tradicionalmente subvalorado 
en el campo de la salud, ha demostrado gran utilidad al 
mantener el equilibrio funcional a nivel de los diferentes 
grupos musculares. Las temidas elevaciones de la presión 
arterial y las maniobras de "valsalva" pueden ser evitadas 
por completo si se disminuye la magnitud relativa de las 
cargas por debajo de 50% de la fuerza máxima voluntaria. 
En la práctica esto corresponde a series de 15 a 20 repeti-
ciones, con excelentes resultados sobre la fuerza y mínimas 
alteraciones cardiovasculares. Los efectos metabólicos in-
ducidos por programas de entrenamiento de fuerza, como 
aumento en la captación y utilización de los carbohidratos e 
incremento en la sensiblidad a la insulina son similares a 
los obtenidos por el trabajo aeróbico exclusivamente (92, 
93, 96, 101). 

Como se mencionó en la discusión sobre las generalida-
des de la prescripción del ejercicio, para muchas personas 
el juego, la competencia y la música pueden ser factores 
determinantes en la adherencia al tratamiento. Aunque de-
bemos estar atentos a los posibles riesgos y complicaciones 
cardiovasculares y osteomusculares como consecuencia de 
los inevitables picos en la intensidad del ejercicio, no debe-
mos olvidar que la práctica de la actividad física debe ser 
ante todo agradable. Una adecuada comunicación entre el 
médico y el terapeuta encargado del manejo del ejercicio 
permitirán entonces encontrar alternativas seguras pero 
atractivas para el paciente obeso. 

Intensidad, duración y frecuencia. La intensidad, la 
frecuencia y la duración del ejercicio en un programa de 

obesidad están determinadas en general por las bien cono-
cidas recomendaciones generales para el ejercicio y la sa-
lud, divulgadas por la Organización Mundial de la Salud, el 
CDC de Atlanta y el Colegio Americano de Medicina del 
Deporte (5,6, 10, 12, 13). 

Toda sesión de ejercicio debe iniciarse con un calenta-
miento de unos 10 a 15 minutos, con ejercicios suaves que 
permitan activar el sistema cardiopulmonar y las respuestas 
neuromusculares. Igualmente se debe permitir una adecua-
do enfriamiento de unos cinco minutos al final de cada 
sesión para normalizar los cambios fisiológicos inducidos 
por el ejercicio. 

Para individuos sedentarios como la gran mayoría de los 
pacientes obesos es necesario comenzar con intensidades 
bajas, esencialmente con ejercicios gimnásticos y de forta-
lecimiento general para preparar al organismo lentamente 
para la actividad física. Es necesario que el individuo gane 
confianza en su propio cuerpo y conozca sus limitaciones y 
sus destrezas. Los juegos de coordinación y equilibrio per-
miten el desarrollo de adaptaciones neuromusculares y 
sicomotoras que se reflejan rápidamente en progresos fun-
cionales muy favorables para la motivación. Frecuencias 
de una a tres veces por semana son suficientes en el primer 
mes de trabajo. Se debe aprovechar este período para revi-
sar aspectos técnicos y biomecánicos de la marcha, la 
natación, el ciclismo, así como de las actividades de la vida 
cotidiana. La duración total de las sesiones no debe exceder 
inicialmente 30 minutos. 

En el segundo mes son recomendables frecuencias de 
dos a cuatro veces por semana de acuerdo con la respuesta 
de cada individuo, y la duración de las sesiones se puede 
aumentar a 40-45 minutos. El ejercicio aeróbico debe 
jugar un papel primordial, pues va a ser el instrumento 
central para lograr un balance energético negativo que 
permita reducir la masa grasa. Para ello es necesario 
recordar que sólo las intensidades bajas y moderadas 
permiten un adecuado metabolismo aeróbico con la parti-
cipación creciente de los lípidos. Intensidades de 40 a 
60% del VO2 max, o correspondientes a frecuencias car-
díacas inferiores a 170 menos la edad, son adecuadas para 
el entrenamiento. El trabajo aeróbico debe ser comple-
mentado con ejercicios gimnásticos o de fuerza para evi-
tar o corregir los imbalances musculares frecuentes en 
todo individuo sedentario. 

El tercer mes por lo general permite alcanzar las reco-
mendaciones mínimas en intensidad, duración y frecuencia 
para inducir cambios adaptativos tanto a nivel metabólico 
como cardiovascular. Las sesiones pueden alcanzar una hora 
o más de duración y se deben realizar tres a cinco veces por 
semana. Idealmente se deben combinar las diferentes moda-
lidades de trabajo aeróbico con ejercicios de fuerza y flexibi-
lidad para permitir un desarrollo armónico e integral de las 
cualidades físicas del individuo. De acuerdo con las 
caracterísiticas propias de cada paciente es posible permitir 
incrementos ocasionales en la intensidad, vigilando su res-
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puesta cardiovascular y la tolerancia de su sistema muscu-
loesquelético. El juego y la competencia pueden favorecer la 
permanencia del paciente en los programas y el cambio 
definitivo en sus hábitos de vida. Para optimizar los efectos 
metabólicos de la actividad física se puede continuar un 
aumento progresivo en la duración del trabajo aeróbico en 
los meses siguientes, recordando que el incremento en la 
intensidad no mejora la oxidación de las grasas y sí limita el 
tiempo del ejercicio produciendo un microtrauma mayor y 
aumentando los efectos secundarios y las complicaciones de 
la actividad física. De la adecuada dosificación del ejercicio 
depende el éxito o el fracaso del programa. 

Conclusiones y perspectivas 
La presente revisión de la literatura permite concluir que 

la actividad física debe hacer parte fundamental de la pre-
vención y el tratamiento del sobrepeso y la obesidad. Se le 
ha dado especial importancia al ejercicio en la estabiliza-
ción del peso corporal después de una reducción inicial, 
gracias a una menor disminución en el metabolismo basal, 
mejor utilización de las grasas y un balance energético 
favorable. El ejercicio físico aislado, sin una restricción 
calórica importante en la dieta, ha mostrado resultados 
poco significativos. Además de una reducción o manteni-
miento del peso corporal, el ejercicio es capaz de inducir 
cambios en la composición corporal y la distribución del 
tejido adiposo, incrementando la masa muscular y dismi-
nuyendo los depósitos de grasa abdominal. Adicionalmente, 
el ejercicio logra modificar significativamente factores de 
riesgo cardiovascular como la resistencia a la insulina, la 
dislipidemia y la hipertensión arterial, favoreciendo así el 
pronóstico del paciente obeso. La práctica de la actividad 
física debe ser individualizada, progresiva, regular y de 
baja intensidad para lograr los mayores beneficios 
metabólicos, antropométricos y cardiovasculares. 

Aunque son muchos los trabajos y las publicaciones 
dedicadas a las interacciones entre el ejercicio y el sobrepeso, 
es necesario profundizar una multitud de aspectos relacio-
nados con el tema. El primer paso es la estandarización de 
los protocolos de intervención con ejercicio ya que de otra 
forma no será posible interpretar los diferentes resultados. 
Así mismo se deben analizar y estudiar los diferentes gru-
pos poblacionales y tipos de obesidad en forma aislada, 
dado que el sexo, la edad, la raza y la distribución del tejido 
adiposo pueden influir en forma importante en el impacto 
de los distintos protocolos de intervención. Por último, se 
abre un panorama apasionante en los campos de la in-
munología, la farmacología clínica y la neuroendocrinología 
que permitirán en un futuro cercano precisar aún más las 
características que debe tener la actividad física para opti-
mizar el tratamiento integral del paciente obeso. 

Summary 
The objective of the present review is to present an 

analysis of the literature about the role of exercise in the 

management of obesity. Using computerized Medline, a 
world literature search of the articles published in the last 
decade between January 1990 and December 1998, was 
done. The search terms used were "obesity" or "over-
weight" and "exercise" or "physical activity". Only Ger-
man and English language was accepted. Additional refer-
ences were obtained from the "Overweight and Obese Pa-
tients: Principles of Management" of the Royal College of 
Physicians (1997) and the "German Evidence Based Guide-
lines for the Management of Obesity" (1998), and the 
"Conclusions of the 1st Latin-American Consensus Confer-
ence for Obesity" in Brazil (1998). The information was 
summarized and grouped according to its relevance into for 
fundamental aspects: body composition and metabolic 
changes, hypertension and exercise prescription, including 
a brief summary of the main recommendations for the 
practice of physical activity according to the current litera-
ture and the authors experience. It is concluded that physi-
cal activity remains a central strategy for prevention and 
treatment of overweight and obesity. A special importance 
of exercise is documented for maintaining a stable weight 
after initial weight reductions, due to a minimal reduction 
of resting metabolic rate, increased fat oxidation and a 
favorable energy balance. Additionally, exercise reduces 
important cardiovascular risk factors like insulin resistance, 
dyslipidemia and hypertension, improving the morbidity 
and mortality of the obese patient. 

Key-words: obesity, overweight, exercise, physical ac-
tivity, body composition, energy metabolism, cardiovascu-
lar risk factors, insulin resistance, hypertension 
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